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1.1 Ischämische Kardiomyopathie und ventrikuläre Tachykardien (VTs) 
Im Jahr 2016 verstarben Schätzungen der Weltgesundheitsorganisation (WHO) zufolge über 
17 Millionen Menschen weltweit an Herz-Kreislauf-Erkrankungen. Sie stellen damit die global 
häufigste Todesursache dar [1-3]. Circa 50% dieser Todesfälle gehen auf die ischämische 
Herzerkrankung zurück [1, 2]. Auch in Deutschland führen Herz-Kreislauf-Erkrankungen, 
den plötzlichen Herztod eingeschlossen, die Liste der Todesursachen an [4]. Patienten, die 
unter einer ischämischen Kardiomyopathie leiden, zeigen ein erhöhtes Risiko für das 
Auftreten von ventrikulären Rhythmusstörungen, wie Kammerflimmern (VF) und 
ventrikuläre Tachykardien (VTs) (Abbildung 1). Beide stellen eine häufige Ursache für einen 
Herz-Kreislauf-Stillstand dar und können einen plötzlichen Herztod (Sudden Cardiac Death, 
SCD) zur Folge haben [5-9]. In der chronischen Phase nach Myokardinfarkt kommen 
ventrikuläre Tachykardien zumeist als narbenassoziierte, monomorphe VTs vor [6, 7, 10-12]. 
Anhaltende Episoden können sowohl zu metabolischen Entgleisungen, als auch zu 
hämodynamischer Beeinträchtigung, bis hin zum kardiogenen Schock führen. Sie können 
zudem als pulslose VT auftreten oder zu Kammerflimmern degenerieren und bedeuten eine 









Abbildung 1. Beispiel einer monomorphen ventrikulären Tachykardie (VT) während einer 
elektrophysiologischen Untersuchung (EPU). Diese wurde mittels programmierter 
rechtsventrikulärer Stimulation induziert (CS: Coronarsinus, RVA: rechter Ventrikel). 
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1.2 Signal-Averaged-Elektrokardiogramm (SAECG) und Spätpotentiale 
1.2.1 Bedeutung des Signal-Averaged-Elektrokardiogramms 
Das Signal-Averaged-Elektrokardiogramm (SAECG) zeichnet so genannte Spätpotentiale auf 
und ist ein nicht-invasives Werkzeug zur Risikoeinschätzung für das Auftreten von VTs und 
SCD bei ischämischer Kardiomyopathie.  
Bereits seit den 1980er Jahren ist das SAECG Gegenstand intensiver Untersuchungen 
bezüglich seines Zusammenhangs mit ventrikulären Tachykardien. Damals wurde gezeigt, 
dass bei Patienten mit und ohne ventrikuläre Tachykardien signifikante Unterschiede in 
Parametern des SAECG bestehen und diese zur Differenzierung beider Gruppen 
herangezogen werden können [14, 15]. Insbesondere in der Kombination mit anderen nicht-
invasiv erhebbaren Parametern, wie der linksventrikulären Ejektionsfraktion (LVEF), 
etablierte sich das SAECG als Werkzeug, um Risikopatienten für das Auftreten von VT und 
SCD nach Myokardinfarkt zu identifizieren [9, 16-19]. Vergleichbare Ergebnisse zeigten sich 
in Bezug auf Patienten mit nicht-anhaltenden VTs bei koronarer Herzkrankheit und 
Herzinsuffizienz [20]. Vor diesem Hintergrund weitete sich das Interesse am SAECG 
zunehmend aus. In aktuelleren Studien wurde seine Bedeutung auch im Hinblick auf andere 
Krankheitsbilder untersucht, wie beispielsweise der Arrhythmogenen Rechtsventrikulären 
Kardiomyopathie (ARVC), angeborenen Herzfehlern oder der Abstoßung nach 
Herztransplantation. Bei Patienten mit ARVC wird das SAECG zur Risikoeinschätzung für 
das Auftreten von VT herangezogen und unter anderem bei der Diagnosestellung der 
Erkrankung (McKennar Kriterien) berücksichtigt [21-23]. Andere Patienten mit hohem Risiko 
für das Auftreten von ventrikulären Rhythmusstörungen sind solche mit operativ-korrigierten 
angeborenen Herzfehlern. Das Vorliegen eines SAECG kann helfen, das Risiko für VT 
einzuschätzen und betroffene Patienten bezüglich einer elektrophysiologischen Intervention 
zu selektionieren [24, 25]. Ein guter negativ-prädiktiver Nutzen zeigt sich zudem bei Patienten 
nach Herztransplantation, indem ein normales SAECG und eine gute LVEF gegen eine akute 





1.2.2 Entstehungsmechanismen einer VT und ihr Zusammenhang mit Spätpotentialen 
Die zwei kausalen Mechanismen der Entstehung einer monomorphen VT bei ischämischer 
Kardiomyopathie sind gesteigerte Automatizität und Reentry.  
Automatizität bezeichnet die Fähigkeit einer Zelle, unabhängig von äußeren Reizen (z.B. 
elektrischer Stimulation), zu depolarisieren und infolge dessen ein Aktionspotential 
auszulösen. In gesunden Zellen des Reizleitungssystems bewirkt sie während der Diastole 
eine Verschiebung des Membranpotentials hin zu positiveren Werten. Nach Erreichen eines 
Schwellenpotentials kommt es zur Entstehung eines Aktionspotentials. Dieses breitet sich 
entlang des Reizleitungssystems über das Myokard aus. In krankhaft veränderten 
Myokardzellen kann es zu einer gesteigerten, unphysiologischen Automatizität kommen. Eine 
spontane Depolarisation entsteht durch ein destabilisiertes und, in Richtung positiverer 
Werte, verschobenes Membranpotential. Diese Zellen können deshalb, unabhängig vom 
übergeordneten Rhythmusgeber, ein spontanes Aktionspotential auslösen und umliegendes 
Myokard depolarisieren [6, 27-31]. 
In der chronischen Phase nach Myokardinfarkt ist Reentry der häufigste 
Entstehungsmechanismus einer VT im klinischen Alltag [27]. Reentry entsteht, wenn eine 
Erregungsfront um ein definiertes Hindernis kreist. Kreisen kann eine Erregung, indem sie in 
eine Richtung weitergeleitet wird (unidirektionaler Block) und am Ende eines bestimmten 
Zyklus am Ursprungsort wieder auf erholtes Myokard trifft. Dieses wird abermals erregt, der 
Kreis beginnt von Neuem. Eine Unterbrechung des elektrischen Kreises beendet das Reentry. 
Benötigt wird zum einen ein Trigger, der den Erregungskreis auslöst und zum anderen ein 
Substrat, das ihn aufrechterhält. Trigger können beispielsweise ventrikuläre Extrasystolen 
durch die erwähnte gesteigerte Automatizität sein. Als Substrat fungiert in Patienten mit 
ischämischer Kardiomyopathie zumeist die Infarktnarbe. Sie verursacht ein anatomisches 
Reentry (Abbildung 2). Innerhalb des Narbengewebes entstehen durch Gewebsumbau, 
sogenanntes Remodeling, Inseln mit überlebenden Myokardzellen, die von fibrotischem 
Gewebe isoliert werden. Infolge dessen kommt es zu ineffektiver Depolarisation, 
Diskontinuität und Verlangsamung der elektrischen Weiterleitung. Das erhöht die 
Wahrscheinlichkeit, dass eine Erregung auf wieder erholtes, empfängliches Gewebe stößt und 
ein Reentry ausgelöst wird [6, 27-29, 31-35]. Eine Zone verlangsamter elektrischer Leitung 
wird als kritischer Isthmus bezeichnet. Durch die kreisende Erregung zeigt eine Reentry-VT 
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eine konstante Zykluslänge, welche im EKG zu dem charakteristischen Bild mit stabilen, 
uniformen Kammerkomplexen führt (Abbildung 1).  
 
Abbildung 2. Mechanismus einer Reentry-Tachykardie. Es wird ein anatomisches oder 
funktionelles Hindernis benötigt, um das die Erregung kreisen kann [31].  
 
Die im SAECG aufgezeichneten Spätpotentiale spiegeln diese Erregungsverlangsamung 
innerhalb des Ventrikelsystems wider, die als ursächlich für die Entstehung von Reentry-VT 
angesehen wird. Sie sind Manifestation einer diskontinuierlichen elektrischen Aktivierung, 
vor allem im Bereich der Infarktnarbe [14, 15, 36-38]. Spätpotentiale können zudem während 
einer elektrophysiologischen Untersuchung direkt endokardial abgeleitet werden und sind 
dann häufig Ziel einer Ablation (s. Abschnitt 1.3.4.).  
 
1.2.3 Aufzeichnung von Spätpotentialen mittels Signal-Averaged-Elektrokardiogramm 
Namensgebend für die Spätpotentiale ist ihr Vorkommen im terminalen Anteil des QRS-
Komplexes. Die hochfrequenten Potentiale zeigen eine niedrige Amplitude im Microvolt-
Bereich und sind im gewöhnlichen Oberflächen-EKG deshalb nicht zu identifizieren.  
Die Time-Domain-Analyse des SAECG bedient sich dreier Standardableitungen (X, Y und Z). 
Es sollten mindestens 100 QRS-Komplexe des Patienten im Sinusrhythmus verwendet 
werden. Diese werden zunächst zu einer gemeinsamen Vektorgröße √𝑥2 + 𝑦² + 𝑧²  kombiniert 
und anschließend mittels eines bidirektionalen Filters von 40-250Hz gefiltert und gemittelt. 
Dabei wird das Signalrauschen reduziert, um die Abgrenzbarkeit der Spätpotentiale zum 
QRS-Komplex, aber auch zur „Baseline“ zu verbessern.  
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Der dadurch gemittelte, gefilterte QRS-Komplex und die dazugehörigen Spätpotentiale lassen 
sich anhand dreier Kriterien genauer beschreiben (Abbildung 3): 
1. Gefilterte QRS-Dauer; normal < 114 ms (fQRS) 
2. Root-mean-square; quadratisches Mittel der Stromspannung in den letzten 40 ms 
des fQRS; normal ≥ 20 µV (RMS40) 
3. Dauer der Potentiale mit niedriger Amplitude < 40 µV; normal ≤ 38 ms (LAS40) 









Abbildung 3. Spätpotentiale in der Time-Domain-Analyse. Die Pfeile markieren das Ende des 
QRS-Komplexes (rot) und die Spätpotentiale (schwarz). 
 
Ein unauffälliger, schmaler QRS-Komplex ohne Spätpotentiale zeigt einen abrupten Abfall 
seiner Amplitude auf das Niveau der ST-Strecke. Daraus folgt, dass im Bereich der letzten 
40ms des fQRS die Stromspannung hoch sein muss (RMS40 normal ≥ 20 µV). Die Dauer von 
Potentialen mit niedriger Amplitude ist folglich sehr kurz (LAS40 normal ≤ 38 ms) [15]. Beim 
Vorliegen von Spätpotentialen verändern sich die genannten Parameter entsprechend, da 
während der Endstrecke des QRS-Komplexes Potentiale mit niedriger Amplitude erscheinen. 
Als abnormal gelten Spätpotentiale, wenn mindestens zwei der oben stehenden Parameter 
überschritten bzw. unterschritten werden [36, 39]. Ein pathologisches SAECG zeigt eine 
verlangsamte elektrische Leitung an, die eng mit der Entstehung von Reentry-VT assoziiert ist 
(s. Abschnitt 1.2.2).  
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Eine weitere Möglichkeit, Spätpotentiale darzustellen, ist die Frequenz-Analyse. Hierbei wird 
die Amplitude der Komponenten des QRS-Komplexes mittels Spektralanalyse (Fast-Fourier-
Transformation) als Funktion der Frequenz dargestellt (Abbildung 4). Es wird angenommen, 
dass Patienten mit Spätpotentialen eine hohe Frequenz von Signalen mit niedriger Amplitude 
am Ende des QRS-Komplexes besitzen. Im Gegensatz zur ST-Strecke, die keine Signale mit 
niedriger Amplitude besitzt und niederfrequent ist. So können die Spätpotentiale besser von 
Störeinflüssen abgegrenzt werden [36, 40]. 
 
 











Abbildung 4. Darstellungsmöglichkeiten von Spätpotentialen.  a. Time-Domain-Analyse. Drei 
Ableitungen X, Y und Z werden gefiltert und anschließend zu einem Vektor addiert. 
Abnormale Spätpotentiale zeichnen sich durch niedrige RMS40 und lange LAS40 und fQRS-
Dauer aus.  b. Umwandlung von Zeit- und Frequenzdarstellung. Periodische Zeitsignale 
addieren sich in der Zeitdarstellung zu einem Gesamtsignal (Blick von links). In der 
Frequenzdarstellung nach Spektralanalyse sind die Signale klar abgrenzbar (Blick von rechts). 
c. Wasserfall-Darstellung der Frequenz-Analyse von Spätpotentialen. Kurz nach Ende des 
QRS-Komplexes sind hochfrequente Signale > 50 Hz nachweisbar. Diese verschwinden im 





1.3 Radiofrequenz-Katheterablation (RFCA) 
1.3.1 Langzeittherapie von ventrikulären Tachykardien 
Während in der Akutsituation vor allem die Terminierung der VT im Vordergrund steht, 
befasst sich die Langzeittherapie zusätzlich mit der Prävention des Wiederauftretens von VTs. 
Neben der Behandlung relevanter Begleiterkrankungen, wie beispielsweise einer 
Herzinsuffizienz, haben sich hierzu verschiedene Therapiemöglichkeiten etabliert. Dazu 
gehören unter anderem die medikamentöse Therapie, aber auch Optimierung des 
Elektrolythaushaltes, Radiofrequenz-Katheterablation (s. Abschnitt 1.3.2) oder sympathische 
Denervation [6, 10, 41-43]. Zur Primär- und Sekundärprävention von ventrikulären 
Rhythmusstörungen bei ischämischer Kardiomyopathie ist zudem die Verwendung eines 
implantierbaren Kardioverter-Defibrillators (ICD) Bestandteil der Therapie. Dieser behandelt 
die aufgetretene Rhythmusstörung, verhindert aber nicht das Wiederauftreten und kann, vor 
allem bei mehreren Schockabgaben, die Lebensqualität der Betroffenen negativ beeinflussen 
[6, 29, 44-48]. Mehrfache adäquate und inadäquate ICD-Therapieepisoden sind zudem mit 
einer erhöhten Mortalität assoziiert [49-52].  
 
1.3.2 Anwendungsgebiete der Radiofrequenz-Katheterablation 
Die Radiofrequenz-Katheterablation ist eine wichtige Säule der Therapie und Prävention von 
narbenassoziierten VTs [10, 53].  Durch RFCA wird bei Patienten mit ischämischer 
Kardiomyopathie das Auftreten von VT-Episoden und ICD-Schocks reduziert bzw. das 
rezidiv-freie Intervall verlängert [54-57]. Selbiges gilt für Patienten mit elektrischem Sturm 
[58]. Dieser wird definiert als das Auftreten von mindestens drei VT/VF-Episoden mit 
Notwendigkeit zur Therapie innerhalb von 24 Stunden und ist mit einer erhöhten Mortalität 
assoziiert [59, 60]. Zeigen Patienten trotz antiarrhythmischer Medikation VT-Rezidive oder 
sind die medikamentösen Optionen aufgrund von Kontraindikationen und/oder 
Nebenwirkungen nicht möglich, wird die RFCA einer weiteren Eskalation der 





1.3.3 Vorgehen während der Radiofrequenz-Katheterablation 
Substrat einer Reentry-VT ist das inhomogene Narbengewebe (s. Abschnitt 1.2.2). Dieses lässt 
sich durch spezielle elektrische Potentiale identifizieren, die mittels eines oder mehrerer 
elektrophysiologischer Katheter an verschiedenen Stellen des rechten oder linken Ventrikels 
abgeleitet werden. Im Verlauf der Untersuchung entsteht dadurch eine elektroanatomische 
Landkarte, sogenanntes Map, des Ventrikels. In einem Substratmap können gesundes 
Myokard (> 1.5 mV) von dichtem Narbengewebe (< 0.5 mV) und die Grenzzone (Low-Voltage-
Area, LVA, 0.5 – 1.5 mV) voneinander abgegrenzt werden. Zu Beginn der 
elektrophysiologischen Untersuchung (EPU) wird eine programmierte ventrikuläre 
Stimulation (PVS) vorgenommen, um eine oder mehrere VTs auszulösen. Das darauffolgende 
Mapping kann bei hämodynamisch stabilen Verhältnissen als sogenanntes Activation- oder 
Entrainment-Mapping unter der laufenden VT durchgeführt werden. Kritische Zonen 
elektrischer Leitung werden hierbei verfolgt und sind Ziele für die Ablation. Dazu zählen 
unter anderem der Ausgangspunkt („exit site“) einer VT in den Erregungskreis, aber auch ein 
kritischer Isthmus, also eine Zone von verlangsamter Leitung. In vielen Fällen wird eine VT 
hämodynamisch nicht toleriert und aufgrund dessen beendet. Die Untersuchung findet dann 
im Sinusrhythmus oder gegebenenfalls im Vorhofflimmern (VHF) als Substrat- oder Pace-
Mapping statt [10, 34, 39, 53].  
 
 
Abbildung 5. Ablauf einer RFCA zur Behandlung monomorpher VT bei ischämischer 
Kardiomyopathie mit verschiedenen Mapping-Techniken. Endpunkt der RFCA ist die Nicht-
Induzierbarkeit jeglicher VT [53]. 
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Da die Infarktnarbe aus Inseln von fibrotisch umgebautem und überlebendem Myokard 
besteht, können hier „abnormale“ Potentiale als fragmentierte Signale und/oder 
Spätpotentiale abgleitet werden. Sie korrelieren mit Zonen kritischer elektrischer Leitung und 
stellen ebenfalls Zielstrukturen für eine Ablation dar (s. Abschnitt 1.3.4). Als hauptsächlich 
genutzter Endpunkt der Prozedur gilt die komplette Nicht-Induzierbarkeit jeglicher 
ventrikulärer Tachykardien in der abschließenden PVS (Abbildung 5) [10, 34, 39, 53]. 
 
1.3.4 Spätpotentiale als Zielstrukturen der Radiofrequenz-Katheterablation 
Trotz des etablierten Vorgehens der RFCA und der Nicht-Induzierbarkeit als anerkanntem 
Endpunkt sind VT-Rezidive innerhalb dieser Patentengruppe nicht selten. Angaben zur 
Häufigkeit von Rezidiven variieren je nach Kohorte und Nachbeobachtungsintensität dabei 
stark und werden mit 19 bis 62% angegeben [55, 62-65].  
Moderne Ablationsverfahren zeigen daher ausgedehntere Herangehensweisen. Aufgrund der 
Tatsache, dass Spätpotentiale die verlangsamte elektrische Leitung im Bereich der 
Infarktnarbe widerspiegeln, die als ursächlich für die Entstehung einer Reentry-VT angesehen 
wird, sind sie Gegenstand neuer Ablationstechniken. Diese zielen nicht nur auf die Ablation 
der klinischen VT mit Ausganspunkten und kritischen Isthmen ab, sondern streben eine 
komplette Homogenisierung der Infarktnarbe an [66-68]. Essentiell sind dabei zusätzliche 
Endpunkte, wie die Eliminierung aller abnormalen Elektrokardiogramme in Form von 
fragmentierten Potentialen oder Spätpotentialen. Dadurch konnte, insbesondere in 
Kombination mit der Nicht-Induzierbarkeit jeglicher VT während der PVS, das 
Behandlungsergebnis der Patienten verbessert und die Rezidivrate für VT nach Ablation 
gesenkt werden. Im Vergleich zur PVS zeigte die Elimination aller Spätpotentiale zudem einen 
ähnlichen prognostischen Wert bezüglich des Wiederauftretens von VT nach Ablation [66, 69-
71].  
Der Einfluss der RFCA auf das Oberflächen-SAECG ist dagegen bisher kaum untersucht. 
Während einer weiter zurückliegenden Untersuchung innerhalb einer kleinen 
Patientengruppe konnten keine Auswirkungen der RFCA auf das Oberflächen-SAECG 
nachgewiesen werden [72]. Seitdem haben sich Ablationstechniken verbessert und die gezielte 
Ablation von Spätpotentialen innerhalb der RFCA ist etabliert. Diese Tatsache führte dazu, 
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dass eine erneute Evaluation der Veränderungen des SAECG nach RFCA sinnvoll erscheint. 
In der vorangegangenen Studie dieser Arbeitsgruppe zeigten Patienten mit ausgedehnten 
Low-Voltage-Arealen (LVA, 0.5–1.5 mV) und Spätpotentialen in der elektroanatomischen 
Map abnormale SAECGs, während solche mit umschriebenen LVAs eher unauffällige 
SAECGs präsentierten (Abbildung 6) [39].  
 
 
Abbildung 6. Elektroanatomische Maps und dazugehörige SAECGs. Die Abbildung zeigt 
elektroanatomische Maps zweier Patienten in jeweils links-anteriorer (LAO) und rechts-
anteriorer (RAO) Projektion. Normale Voltage-Areale sind in lila gekennzeichnet (> 1.5 mV), 
dichtes Narbengewebe in rot (< 0.5 mV). Die Grenzzone mit Low-Voltage-Arealen (0.5 – 1.5 
mV) ist in blau-grün markiert und enthält abnormale Potentiale (türkise Punkte). 
Dunkelgrüne Punkte stellen Spätpotentiale dar, die im dichten Narbengewebe (rot) 
vorkommen. Bei Betrachtung der dazugehörigen SAECGs (rechts) zeigt der Patient mit 
ausgedehnten Low-Voltage-Arealen und Spätpotentialen in der EPU ein deutlich 
pathologisches SAECG (A). Im Gegensatz zu dem Patienten mit umschriebenem Low-




Zudem wurde dargestellt, dass die konsequente Ablation von endokardialen Spätpotentialen 
während der RFCA zu einer Normalisierung des Oberflächen-SAECG nach Ablation führen 
kann. In dieser Kurzzeit-Analyse hatten Patienten mit normalem oder normalisiertem SAECG 
kurz nach RFCA ein signifikant verlängertes rezidiv-freies Intervall. Patienten mit auffälligem 





2. Rationale für die vorliegende Studie 
Das SAECG ist eine nichtinvasive, leicht durchführbare und beliebig oft wiederholbare 
Untersuchung zur Aufzeichnung von Spätpotentialen bei Patienten mit ischämischer 
Kardiomyopathie. Ihr Zusammenhang mit dem Auftreten von ventrikulären Tachykardien 
wird seit Jahrzehnten untersucht und hat sich in vielen Bereichen etabliert. Trotzdem ist über 
den Einfluss der RFCA auf das Oberflächen-SAECG noch wenig bekannt. Eine 
vorangegangene Studie dieser Arbeitsgruppe konnte bereits einen Zusammenhang zwischen 
der RFCA und dem SAECG herstellen und zeigen, dass Werte des SAECG mit der Größe der 
myokardialen Narbe assoziiert waren (s. Abschnitt 1.3.4).  
Unklar sind allerdings die Langzeit-Veränderungen des SAECG nach RFCA und ihre 
Korrelation mit dem Langzeit-Outcome der Patienten.  
Anhand der vorliegenden Studie sollten 
1. der Einfluss der myokardialen Narbe auf die Charakteristika des SAECG weiter 
untersucht, 
2. die Veränderungen der Parameter des SAECG nach RFCA über die Zeit beurteilt 
und 
3. deren Zusammenhang und prognostischer Wert bezüglich des Ablationserfolges 
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Hintergrund und Zielsetzung der Studie 
Anhaltende, monomorphe ventrikuläre Tachykardien (VTs) sind kardiale Arrhythmien, die 
vor allem bei Patienten nach Myokardinfarkt vorkommen und zum plötzlichen Herztod 
führen können. Sie sind in diesem Zusammenhang meist narbenassoziiert und entstehen 
aufgrund kreisender Erregungen (Reentry) im Ventrikel. Zur Langzeittherapie von 
rezidivierenden VTs hat sich die Radiofrequenz-Katheterablation etabliert.  Die Nicht-
Induzierbarkeit einer VT während programmierter ventrikulärer Stimulation (PVS) gilt 
bislang als Erfolgsparameter der Ablation. Trotzdem wird die PVS als alleiniger Endpunkt der 
Katheterablation immer mehr in Frage gestellt. Ausgedehntere Ablationstechniken mit 
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erweiterten Endpunkten, wie die Elimination von Spätpotentialen, finden Einzug. 
Spätpotentiale befinden sich im terminalen Anteil des QRS-Komplexes und repräsentieren 
eine verlangsamte und inhomogene elektrische Leitung im Ventrikel. Ursächlich sind 
myokardiale Narben, die als Substrat für Reentry-VTs angesehen werden. Die Aufzeichnung 
von Spätpotentialen erfolgt mittels eines nichtinvasiven Signal-Averaged-
Elektrokardiogramms (SAECG), welches bereits seit den 1980er Jahren zur 
Risikoeinschätzung für das Auftreten von VTs nach Myokardinfarkt verwendet wird. Es 
konnte gezeigt werden, dass Spätpotentiale mit der Größe der myokardialen Narbe assoziiert 
sind und sich nach erfolgreicher Katheterablation verbessern können. Ein normales oder 
normalisiertes SAECG nach RFCA scheint ein günstiger prognostischer Faktor für die Rezidiv-
Wahrscheinlichkeit betroffener Patienten zu sein. Allerdings sind die Langzeitveränderungen 
des SAECG nach RFCA und deren prognostischer Wert bislang nicht bekannt.  
Die vorliegende Studie untersuchte 
1. den Einfluss der endokardialen Narbe auf die Charakteristika des SAECG 
2. die Veränderungen der Parameter des SAECG nach RFCA über die Zeit und 
3. deren Zusammenhang und prognostischen Wert bezüglich des Ablationserfolges 
und der Rezidiv-Wahrscheinlichkeit nach RFCA  
 
Methodik 
In die vorliegende, prospektive Studie wurden Patienten mit monomorphen VTs nach 
Myokardinfarkt und notwendiger Katheterablation eingeschlossen. Alle Patienten erhielten 
ein SAECG vor (t1) und kurz nach Ablation (t2). Das SAECG galt als pathologisch bei 
Erfüllung von mindestens zwei der folgenden drei Kriterien: Gefilterter QRS-Komplex (fQRS) 
≥ 114 ms; Root-mean-square (quadratisches Mittel der Stromspannung in den letzten 40 ms 
des fQRS; RMS40) < 20 µV und Potentiale mit niedriger Amplitude < 40 µV (LAS40) > 38 ms. 
Die Katheterablation wurde gemäß den Standards des Herzzentrums Leipzig durchgeführt. 
Endpunkte für die Ablation war die Kombination aus der Nichtinduzierbarkeit von VTs aller 
Art unter PVS und der Elimination von allen Spätpotentialen. Das Langzeit-Follow-Up (t3) 
fand mindestens 6 Monate nach RFCA statt. In diesem Rahmen erhielten alle Patienten ein 
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erneutes SAECG und eine ICD-Abfrage. Endpunkt der Studie war eine Kombination aus 
therapiebedürftigen VTs, ICD-Schocks und Tod durch kardiale Ursache.  
Ergebnisse 
Innerhalb der Follow-Up Periode von 17 ± 4 Monaten erlitten 13 der 33 (39%) eingeschlossenen 
Patienten ein VT-Rezidiv, 4 (12%) verstarben. Ein vollständiges Follow-Up nach mindestens 6 
Monaten (t3) wurde bei 21 Patienten im Sinusrhythmus bei schmalem QRS-Komplex 
abgeschlossen.  
1. In der vorliegenden Studienpopulation zeigten Patienten mit Low-Voltage-Arealen 
(0.5 – 1.5 mV) im inferioren Bereich häufiger pathologische SAECG als solche mit 
apikalen, apiko-septalen oder anterioren Low-Voltage-Arealen (P = 0.016). Während 
die Dauer des fQRS vergleichbar war, fanden sich die Unterschiede vor allem in einer 
längeren LAS40-Dauer und niedrigeren RMS40-Spannungen bei Patienten mit 
inferioren Narben. Vor dem Hintergrund, dass dieser Bereich des linken Ventrikels 
von Natur aus bereits zuletzt depolarisiert wird, könnte eine weiter verlangsamte 
elektrische Leitung durch die Infarktnarbe hier deutlicher zum Tragen kommen. 
Allerdings könnte durch den Ausschluss von Patienten mit Linksschenkelblock, der 
bei Patienten mit anterioren Narben regelmäßiger vorkommt, ein Selektionsbias 
bestehen. 
2. Nach der RFCA normalisierte sich das SAECG bei einer signifikanten Zahl an 
Patienten (P = 0.008). Dieser Anteil blieb über die Zeit bis (t3) weitgehend unverändert. 
Vor Ablation (t1) zeigten Patienten mit VT-Rezidiv eine signifikant verlängerte fQRS-
Dauer und einen ähnlichen Trend bezüglich der LAS40-Dauer. Während sich die 
Dauer des fQRS (t2) im Vergleich zu (t1) nicht signifikant veränderte, fand eine 
signifikante Verkürzung der LAS40 bei Patienten statt, die rezidiv-frei blieben (P = 
0.03). Im Follow-Up (t3) wurden keine weiteren signifikanten Veränderungen 
beobachtet. Der Parameter der RMS40 demonstrierte während des 
Beobachtungszeitraums keine signifikanten Unterschiede zwischen Patienten mit und 
ohne Rezidiv. 
3. Ein pathologisches SAECG (t2) war in der vorliegenden Studie mit einer höheren 
Wahrscheinlichkeit für den kombinierten Endpunkt aus VT-Rezidiv und Tod 
assoziiert (P = 0.009). Prädiktoren für den genannten Endpunkt waren ein abnormales 
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SAECG (t2), das Auftreten eines elektrischen Sturms vor Krankenhausaufnahme, eine 
niedrige LVEF und eine unvollständige VT-Ablation. Die multivariate Analyse ergab 
zwei signifikante Prädiktoren. Darunter die unvollständige RFCA (HR 8.33; CI 95% 
1.76 – 39.5; P = 0.008) und ein pathologisches SAECG (t2) (HR 5.69; CI 95% 1.54 – 20.9; 
P = 0.009). 
Fazit 
1. Veränderungen im SAECG scheinen bei Patienten mit inferioren Low-Voltage-Arealen 
ausgeprägter zu sein und die Sensitivität könnte bei anterioren Infarktnarben daher 
gegebenenfalls geringer sein. In die Interpretation des SAECG sollte die Lokalisation 
der myokardialen Narbe einbezogen werden. 
2. Patienten mit VT-Rezidiven zeigen im Gegensatz zu rezidiv-freien Patienten vor allem 
Unterschiede im fQRS und der LAS40. Das SAECG kann sich nach RFCA 
normalisieren. Veränderungen im SAECG nach RFCA entstehen meist durch 
Beeinflussung der LAS40. Die Parameter des SAECG bleiben nach RFCA über die Zeit 
konstant. Bei Notwendigkeit einer wiederholten RFCA aufgrund von beispielsweise 
VT-Rezidiven sollte die Aufzeichnung des SAECG wiederholt werden, um den 
Ablationserfolg zu beurteilen (s. Punkt 3). 
3. Ein normales oder normalisiertes SAECG nach RFCA ist mit einem geringeren Risiko 
für das Auftreten eines VT-Rezidivs assoziiert. Neben der erfolgreichen VT-Ablation 
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Abbildung 1. Beispiel einer monomorphen ventrikulären Tachykardie (VT) während 
einer elektrophysiologischen Untersuchung (EPU) 
Quelle: eigene Abbildung (mit Dank an Dr. med. Dinov). 
Abbildung 2.  Mechanismus einer Reentry-Tachykardie     
Quelle: modifiziert in Anlehnung an: Tse G., Mechanisms of cardiac 
arrhythmias. Journal of Arrhythmia. 2016; 32(2); 75-81. 
 
Abbildung 3.  Spätpotentiale in der Time-Domain-Analyse    
Quelle: eigene Abbildung. 
Abbildung 4.  Darstellungsmöglichkeiten von Spätpotentialen    
Quelle: modifiziert in Anlehnung an: Haberl R., Steinbeck G., Die 
Spektralanalyse des EKG zur Erkennung von Spätpotentialen als Marker für 
die Gefährdung durch bedrohliche Rhythmusstörungen des Herzens. Klinische 
Wochenschrift. 1990;68(15); 744-749. 
 
Abbildung 5. Ablauf einer RFCA zur Behandlung monomorpher VT bei ischämischer 
Kardiomyopathie mit verschiedenen Mapping-Techniken 
 Quelle: modifiziert in Anlehnung an: Cronin E.M., et al., 2019 
HRS/EHRA/APHRS/LAHRS expert consensus statement on catheter ablation 
of ventricular arrhythmias: Executive summary. Journal of Arrhythmia. 
2020;36(1); 1-58. 
Abbildung 6.  Elektroanatomische Maps und dazugehörige SAECGs 
Quelle: Dinov B, et al., Signal-Averaged Electrocardiography as a 
Noninvasive Tool for Evaluating the Outcomes After Radiofrequency Catheter 
Ablation of Ventricular Tachycardia in Patients With Ischemic Heart Disease: 
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